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در ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﯿﺘﻮ ﭘﻼﺳﻢ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻣﯽ ﺷﻮد. روﻧﺪي ﻃﺒﯿﻌﯽ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
ﭘﺲ از ﺗﺨﺮﯾﺐ ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺎم اﺗﻮﻓﺎژي رخ ﻣﯿﺪﻫﺪ ﮐﻪ در ﻃﯽ آن ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎي ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺧﻮد ﺳﻠﻮل ﻓﺎﮔﻮﺳﯿﺘﻪ ﯾﺎ ﺧﻮد ﺧﻮري ﻣﯽ
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ﺷﻮﻧﺪ. 3CL در اﺗﻮﻓﺎژي ﻧﻘﺶ دارد. در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﯽ ژن 3CL در ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن
3CL ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ RCP-TR ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدد.
ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺎن 3CL در ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻣﺪل 6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎرﻫﺪف ﮐﻠﯽ
ﻣﻮﺷﻬﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ ﻣﺨﻠﻮﻃﯽ از ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ و ﮔﺰﯾﻼزﯾﻦ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 001 و 02 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑﯿﻬﻮش ﺷﺪه، ﺳﭙﺲ درﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﯾﻮ ﺗﺎﮐﺲ ﺑﺎ ﻣﺨﺘﺼﺎت ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺷﺪه ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ.در اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﭼﭗ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ
ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾﺪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽ ﺷﻮد . ﭘﺲ از اﯾﺠﺎد ﻣﺪل ﺑﯿﻤﺎري ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه از ﻧﻈﺮ ﺑﯿﺎن ژن  3CL ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ RCP-TR ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد.
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ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت رﻓﺘﺎري ﻣﺪارﻧﮕﯿﺮ و اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﺎل در ﻣﺪل آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن از 01 ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ و ﻣﺎده ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎرﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
)tar ratsiw( ﺑﻪ وزن 003-002 ﮔﺮم اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺣﯿﻮاﻧﺎت در دو ﮔﺮوه 5 ﺗﺎﯾﯽ در ﻗﻔﺲ و ﻣﺤﯿﻂ ﺑﺎ دﻣﺎي 72-32
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد و ﺷﺮاﯾﻂ ﻧﻮر و ﺗﺎرﯾﮑﯽ ﯾﮑﺴﺎن در 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه و ﺑﺪون ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﺑﻪ آب و ﻏﺬاي ﻣﺨﺼﻮص )detlep(
دﺳﺘﺮﺳﯽ داﺷﺘﻪ و ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺸﺎت و ﺳﺎزﮔﺎري ﺑﺎ ﻣﺤﯿﻂ ﯾﮏ ﻣﺎه ﻗﺒﻞ ﺑﻪ ﺣﯿﻮاﻧﺨﺎﻧﻪ ﻣﻨﻘﻞ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﮔﺮوه ﻫﺎ
ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺑﺎ ﭼﺮﺧﺶ ﮐﻤﺘﺮ از 03 دور 063 درﺟﻪ ﮐﺎﻣﻞ)ﺑﻪ دور ﺧﻮد(، در زﻣﺎن ﯾﮏ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﺠﻮﯾﺰ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻓﯽ آﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ ﻫﯿﺪرو
ﮐﻠﺮاﯾﺪ ﺑﺎ دوز 0/5gk/gm اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺑﺼﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ 2 ﮔﺮوه 5 ﺗﺎﯾﯽ دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ : اﻟﻒ-
ﮐﻨﺘﺮل)puorg lortnoC( ﻣﻮش ﺑﺪون ﻫﯿﭻ اﺳﯿﺒﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﮕﺮدد. ب- ﺗﺨﺮﯾﺐ )puorg - noiseL(
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ اﺳﺖ ﮐﻪ در آن ﺣﺮﮐﺎت ﺑﺪن ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ و آرام ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﺎ ﻓﻘﺪان ﻧﻮروﻧﻬﺎي دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﺑﺨﺶ ﻣﺘﺮاﮐﻢ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه و ﺗﺠﻤﻊ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻧﻮروﻧﻬﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد]1[. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻋﻼﯾﻢ ﺣﺮﮐﺘﯽ
ﻣﺜﻞ ﻟﺮزش ، ﺳﺨﺘﯽ و ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺮﮐﺖ و وﯾﮋﮔﯿﻬﺎي ﻏﯿﺮ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺷﺎﻣﻞ اﺧﺘﻼﻻت ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ و اﻋﺼﺎب و روان ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺧﻠﻖ و ﺧﻮ،اﺿﻄﺮاب و
ﺑﯽ ﺗﻔﺎوﺗﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ]2[. در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري اﺟﺴﺎم ﻟﻮﺋﯽ )ydob ywel( در داﺧﻞ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﺼﺒﯽ آﺳﯿﺐ دﯾﺪه وﺟﻮد
دارد]3-5[. ﺳﻦ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﻋﻠﺘﻬﺎي زﯾﺎدي ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن وﺟﻮد دارد.ﭘﺎﺗﻮژن
ﻫﺎي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ،اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ و ﺗﺠﻤﻊ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﻤﮕﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺤﮑﻢ ﺑﺎ
اﺗﻮﻓﺎژي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ ］5و1［. ﻋﻠﺖ دﻗﯿﻖ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ و روﺷﻬﺎﯾﺪرﻣﺎﻧﯽ ﺗﻨﻬﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺴﮑﯿﻦ
ﻋﻼﯾﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﻨﺸﺎء اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري را ﻫﺪف ﻗﺮار ﻧﻤﯽ دﻫﻨﺪ ]6[. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﺎ دارويapodovel ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ آﮔﻮﻧﯿﺴﺖ
ﻫﺎي دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﮐﻪ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﺑﺮاي دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ ﺷﻮد اﻣﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻃﻮﻻﻧﯽ از apodovel ﻣﻮﺟﺐ دﯾﺲ ﮐﯿﻨﺰي
)aiseniksyd( ﺷﺪه و ﺗﺎﺛﯿﺮ آن را ﻣﺤﺪود ﮐﺮده اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﻼش ﻫﺎي زﯾﺎدي در اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﮐﻤﮑﯽ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه
apodovel ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. در 51 ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﻣﻐﺰ( )noitalumits niarb peed ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﯾﮏ
اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻃﻼﯾﯽ در درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺪه اﺳﺖ]7[. اﮔﺮﭼﻪ اﮐﺜﺮ ﻣﻮارد ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻣﻮردي ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ ﺣﺪود 02-01 درﺻﺪ
ﻣﻮارد ﻋﻠﺖ ژﻧﺘﯿﮑﯽ دارﻧﺪ . ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻬﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ در ﻋﻠﻞ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن در ﻃﻮل دﻫﻪ ي ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﺨﯿﺺ
ﺗﻌﺪادي از ژﻧﻬﺎي ﻣﻬﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ ژﻧﻬﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ nikraP و 1 KNIPو ﻏﯿﺮه ﺗﺎ ﮐﻨﻮن
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ. ﻓﻬﻢ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮاي ﯾﺎﻓﺘﻦ راه ﮐﺎر ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﺟﺪﯾﺪ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻢ اﺳﺖ]8[. ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ
ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻠﻞ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﮐﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ، اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻞ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري و ﺗﺠﻤﻊ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻫﻤﮕﯽ ﺑﺎ
اﺗﻮﻓﺎژي در ارﺗﺒﺎط اﻧﺪ. اﺗﻮﻓﺎژي ﯾﮏ ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎزي ﺣﻔﺎﻇﺘﯽ ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل و ﺿﺮوري ﺑﺮاي از ﺑﯿﻦ ﺑﺮدن ﻣﺤﺘﻮﯾﺎت ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﯽ
اﺳﺖ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻨﻈﯿﻢ دﻗﯿﻖ اﺗﻮﻓﺎژي در ﺳﻠﻮل ﺑﺮاي ﺑﻘﺎي ﻧﻮروﻧﯽ ﺿﺮوري و ﻓﻘﺪان ﺗﻨﻈﯿﻢ آن ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ
ﻧﻮرون ﻣﯽ ﺷﻮد]9-31[. ﺗﺎﮐﻨﻮن ﺑﺴﯿﺎري از ژﻧﻬﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﺗﻮﻓﺎژي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ و ﺟﻬﺶ در ﺑﺮﺧﯽ از آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن در
ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺣﻔﺎﻇﺘﯽ اوﻟﯿﻪ ﮐﻪ ﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎز ﻏﺬاﯾﯽ و اﻧﺮژي در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس را ﺣﻔﻆ ﻣﯿﮑﻨﺪ، ﻋﺪم ﺗﻨﻈﯿﻢ
اﺗﻮﻓﺎژي ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﻤﻊ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎي ﻏﯿﺮ ﻋﺎدي و آﺳﯿﺐ ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮدﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﻋﻤﻞ
ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري در ﺗﻌﺪادي از ﻣﺪل ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻪ ﺧﻄﺮ ﻣﯽ اﻓﺘﺪ ، ﻧﻘﺺ در ﮐﻨﺘﺮل ﮐﯿﻔﯿﺖ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﯾﮏ ﻧﻘﺶ
esaesid nosnikraP ADHO-6 fo ledom star ratsiw ni noisserpxe 3CL eht fo noitaulavE 9102/82/21
6/5 07320041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ﺣﯿﺎﺗﯽ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﺣﺬف اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﺑﻪ وﯾﮋه ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﻫﺎي
آﺳﯿﺐ دﯾﺪه ، ﺑﺨﺸﯽ ازﯾﮏ ﻣﺴﯿﺮ ﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎزي ﻣﻬﻢ ﺑﺮاي ﮐﻨﺘﺮل ﮐﯿﻔﯿﺖ ارﮔﺎﻧﻞ اﺳﺖ و ﻣﯿﺘﻮﻓﺎژي )اﺗﻮﻓﺎژي ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري( ﯾﮏ ﻧﻘﺶ
ﺣﯿﺎﺗﯽ در ﺗﺠﺰﯾﻪ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﺑﺎزي ﻣﯽ ﮐﻨﺪو در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺮاي ﺣﻔﻆ ﻧﻮروﻧﻬﺎي دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺳﻮدﻣﻨﺪ ﺑﺎﺷﺪ. از ﻃﺮﻓﯽ در
ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن، ﺗﺠﻤﻊ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺳﻠﻮﻟﯽ دﯾﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و
اﺗﻮﻓﺎژي ﯾﮑﯽ از ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﺑﺰرگ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎز ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﺣﻔﻆ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﭘﺲ اﺗﻮﻓﺎژي ﺑﺮاي ﺣﺪاﻗﻞ
ﮐﺮدن ﺗﺠﻤﻊ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎي ﻏﯿﺮ ﻋﺎدي و آﺳﺎن ﮐﺮدن ﺗﺠﺰﯾﻪ ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎي آﺳﯿﺐ دﯾﺪه ﻣﻬﻢ اﺳﺖ. ﮐﺸﻒ ﻋﻮاﻣﻞ درﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺗﻮﻓﺎژي
را ﺑﻪ ﻣﯿﺰان درﺳﺖ زﯾﺎد ﮐﻨﻨﺪ ﯾﺎ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﺎ ﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎز ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري را ﺣﻔﻆ ﮐﻨﻨﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻟﻘﻮه از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﻧﻮروﻧﯽ را ﮐﺎﻫﺶ و ﺳﺮﻋﺖ
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري را ﮐﻢ ﮐﻨﺪ. از ﻃﺮﻓﯽ ﺗﻌﺪادي از ژﻧﻬﺎي اﺗﻮﻓﺎژي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻧﯿﺰ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ و اﯾﻦ ژﻧﻬﺎ ﺑﺎ
ﻣﯿﺘﻮﻓﺎژي ﻫﻢ در ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣﺎﻧﻨﺪ nikraP و 1KNIP ﮐﻪ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺟﻬﺶ در اﯾﻦ ژﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن
در ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ]41[. ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ژﻧﻬﺎي اﺗﻮﻓﺎژي در ﺑﺮرﺳﯽ وﺟﻮد ﯾﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد راﺑﻄﻪ اﯾﻦ ژﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻣﻬﻢ اﺳﺖ. از
ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ ژن ﻫﺎي اﺗﻮﻓﺎژي 3CLﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﻮد. در ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻪ دﻟﯿﻞ
اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﯿﺘﻮ ﭘﻼﺳﻢ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻣﯽ ﺷﻮد. روﻧﺪي ﻃﺒﯿﻌﯽ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺗﺨﺮﯾﺐ
ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺎم اﺗﻮﻓﺎژي رخ ﻣﯿﺪﻫﺪ ﮐﻪ در ﻃﯽ آن ارﮔﺎﻧﻞ ﻫﺎي ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺧﻮد ﺳﻠﻮل ﻓﺎﮔﻮﺳﯿﺘﻪ ﯾﺎ ﺧﻮد ﺧﻮري ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. در
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